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Reaktionen und Veränderungen endokriner Organe im Schock 
Von G. Müler-Esch und P.C. Scriba 
Dieser Beitrag umfaßt d r e i Abschnitte: Zunächst werden die 
endokrin-metabolischen Krisen a l s Schockursachen kurz aufge-
z e i g t . Danach werden die Auswirkungen eines Schocks auf vorbe-
stehende endokrin-metabolische Krankheiten exemplarisch ange-
deutet. Abschließend werden die Auswirkungen eines Schocks auf 
das normale Endokrinium und einige therapeutische Perspektiven 
d i s k u t i e r t . 
1 Endokrin-metabolische Krisen a l s Schockursachen 
Endokrin-metabolische Krisen sind d e f i n i e r t a l s lebensbedroh-
l i c h e , akute Spontanerkrankungen oder Exazerbationen vorbeste-
hender chronischer Funktionsstörungen (2_3) . Sie lassen sich i n 
Über- und Unterfunktionszustände e i n t e i l e n (Tabelle 1). Nur 
be i einigen der h i e r genannten Krisen dominiert eine frühe 
SchockSymptomatik (Tabelle 2 ) . Bei der Mehrzahl der endokrin-
metabolischen Katastrophen t r i t t e i n Schock e r s t akzessorisch, 
d. h. im späteren Verlauf des k l i n i s c h e n Gesamtbildes, auf, 
dann kann er aber prognosebestimmend werden. Dies g i l t gerade 
für das Coma diabeticum a l s p r a k t i s c h w i c h t i g s t e , w e i l häufig-
ste Krise (3_) . 
Abb. 1 versucht, die Pathophysiologie des Schocks b e i Coma d i a -
beticum anzudeuten. Insulinmangel, erhöhte Ausschüttung der 
Streßhormone und intravaskuläres Volumendefizit g r e i f e n kom-
plex ineinander. Je nach Ausprägung verstärken durch die Keto-
azidose bedingte E l e k t r o l y t v e r l u s t e und metabolisch verursach-
te Zellfunktionsstörungen die einzelnen Komponenten des hypo-
volämischen Schockgeschehens, das sich wie üblich i n Frühphase, 
Phase des v o l l entwickelten Schocks und Spätphase e i n t e i l e n 
läßt (SO . Die gängigen Therapieschemata b e i ketoazidotischem 
und hyperosmolarem Coma diabeticum schließen daher auch die 
Schockprophylaxe und -therapie mit Plasmaersatzmitteln, mög-
l i c h s t unter Beobachtung des kolloidosmotischen Drucks, e i n . 
Das B e i s p i e l unseres Patienten (Abb. 2) z e i g t e i n Koma mit 
Ketoazidose und Hyperosmolarität (Mischform), b e i dem der be-
stehende Schock b e r e i t s zu einer Anurie geführt h a t t e . Neben 
der üblichen Komatherapie, h i e r unter Einsatz des glukosekon-
t r o l l i e r t e n Insulin-Infusionssystems (GCIIS, sogenanntes künst-
l i c h e s Pankreas {20) ) , war die Zufuhr von Volumen, Natrium und 
Albumin von entscheidender Bedeutung. 
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Tabelle 1 . Endokrin-metabolische Krisen (Aus 25) 
Überfunktion Unterfunktion 
Thyreotoxische Krise Myxödem 
Akutes Cushing-Syndrom Addison-Krise 
Hypophysäres Koma (akute Hypophysen-
vord e r l a p p e n i n s u f f i z i e n z ) 
K r i t i s c h e r Diabetes i n s i p i d u s 
Hyperkalzämische Krise Akuter Hypoparathyreoidismus, Tetanie 
(DD i ) 
Hypertone Krise 
Hypoglykämiesyndrom Coma diabeticum ( d r e i Formen!) 
Apudome (z. B. Vipoma) 
Tabelle 2. Endokrin-metabolische Krisen a l s Schockursachen (Aus 
26) 
Endokrin-metabolische Krisen m i t dominierender Schocksymptomatik: 
akute primäre Nebennierenrindeninsuffizienz 
aku t e Hypophysenvorder1appeninsuf f i z ienz 
sogenannte Tachyphylaxie b e i Phäochromozytomanfall 
Endokrin-metabolische Krisen m i t akzessorischer Schocksymptomatik: 
ketoazidotisches und hyperosmolares Coma diabeticum 
Laktazidose 
thyreotoxische Krise, Myxödem 
akutes Cushing-Syndrom, k r i t i s c h e r Diabetes i n s i p i d u s 
I n der Regel kein Schock: 
hyperkalzämische Krise 
hypoglykämisches Koma 
Phäochromozytom, hypertone Krise 
Tetanie, akuter Hypoparathyreoidismus 
2 Auswirkungen eines Schocks auf vorbestehende endokrin-meta-
bolische Erkrankungen 
T r i t t e i n Schock b e l i e b i g e r Ursache zu einer vorbestehenden 
endokrin-metabolischen Erkrankung hinzu, so i s t die s p e z i f i -
sche endokrinologische Dauertherapie an die akute Belastung an-
zupassen (2_5) . Die folgenden Hinweise zu einzelnen Erkrankungen 
mögen dies v e r d e u t l i c h e n . 
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Abb. 1. Zur Pathophysiologie des Schocks b e i Coma diabeticum 
(Aus 26) 
2.1 Hyperthyreose 
Die durch den Schock hervorgerufene vermehrte Freisetzung von 
endogenen Katecholaminen kann grundsätzlich eine Hyperthyreose-
symptomatik verschlechtern {29) . Auch nach Zufuhr größerer Jod-
mengen mit Röntgenkontrastmitteln (Computertomographie), Angio-
graphien etc.) oder mit D e s i n f e k t i o n s m i t t e l n wie Betaisodona 
(z. B. Verbrennungsschock) droht unter Umständen eine k r i t i -
sche Verschlechterung der Hyperthyreose {25). I n solchen Fällen 
i s t eine a n t i t h y r e o i d a l e Schutzmedikation, z. B. mit Methimazol, 
40 b i s 80 mg/die i . v . für fünf b i s zehn Tage zu empfehlen. 
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Abb. 2. Coma diabeticum m it akutem Nierenversagen i n f o l g e e i -
nes hypovolämischen Schocks. Therapie des Schocks und Einsatz 
des g l u k o s e k o n t r o l l i e r t e n Insulin-Infusionssystems (GCIIS)(Aus 26) 
2.2 Behandelte Hypothyreose 
Ein hypothyreoter P a t i e n t s o l l t e n i c h t länger al s zwei b i s d r e i 
Tage ohne S u b s t i t u t i o n s t h e r a p i e b l e i b e n . Nötigenfalls muß die 
Thyroxindosis i n einer Albuminlösung i n f u n d i e r t werden. 
2.3 Primäre Nebennierenrindeninsuffizienz unter S u b s t i t u t i o n 
Wichtigste Maßnahme i s t die Erhöhung der S u b s t i t u t i o n m it dem 
physiologischen K o r t i s o l , die mit 200 - 300 mg Hydrokortison 
pro 24 h das Zehnfache des Normalbedarfs eines Addison-Patien-
ten ausmachen s o l l t e . Dies g i l t auch für Patienten, d i e unter 
einer Glukokortikoid-Langzeittherapie stehen und wegen der Sup-
pression i h r e r ACTH-NNR-Achse n i c h t adäquat auf die Belastung 
durch einen hinzukommenden Schock reagieren können (2A) . 
2.4 Diabetes i n s i p i d u s 
Flüssigkeitsbilanz sowie Serum- und Urinosmolaritätskontrollen 
sind insbesondere beim bewußtlosen Schockpatienten o b l i g a t o r i s c h . 
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Abb. 3. Endokrin-metabolische Reaktionen i n den konsekutiven 
Schockphasen (Aus 26) 
2.5 Hyperkalzämie 
Hier s o l l t e möglichst nach d i f f e r e n t i a l d i a g n o s t i s c h e r Abklä-
rung eine g e z i e l t e Behandlung er f o l g e n , wobei das t h e r a p e u t i -
sche Arsenal von NaCl-Infusionen b i s zur Gabe von Furosemid, 
Glukokortikoiden, K a i z i t o n i n , Mithramycin, Diphosphonaten, 
Phosphatinfusionen und eventuell auch Einsatz der Hämodialyse-
behandlung r e i c h t . 
3 Auswirkungen eines Schocks auf das normale Endokrinium und 
therapeutische Perspektiven 
Ein Schock j e g l i c h e r Ursache führt zu endokrin-metabolischen 
Veränderungen. I n Abb. 3 wi r d neben der einer Schockursache 
folgenden S o f o r t r e a k t i o n eine Frühphase, e i n Stadium des v o l l 
entwickelten Schocks und eine Spätphase unterschieden ( 9 ) . Die 
endokrin-metabolischen Reaktionen setzen n i c h t a l l e g l e i c h -
z e i t i g , sondern nacheinander e i n . Kennzeichnend für die S o f o r t -
r e a k t i o n i s t eine Ausschüttung von Noradrenalin, Adrenalin und 
ADH. In der Frühphase dagegen werden die klassischen "Streß-
hormone" GH, P r o l a k t i n , ACTH und nachfolgend K o r t i s o l sezer-
n i e r t . Darüber hinaus kommt es zu einem deutlichen Reninan-
s t i e g . Die Abb. 4 z e i g t a l s B e i s p i e l das Verhalten der Serum-
reninaktivität b e i präklinischer e r f o l g r e i c h e r bzw. e r f o l g l o -
ser Reanimation (3_0) . 
Der Vergleich dieser schockbedingten endokrin-metabolischen 
Reaktionen mit den Normalwerten Gesunder ohne Schockgeschehen 
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Abb. 4. Serum-Renin-Aktivität (SRA) b e i e r f o l g r e i c h (SU., n = 9) 
und n i c h t e r f o l g r e i c h (UN., n = 16) reanimierten Patienten. Die 
er s t e zentralvenöse Blutprobe (1) wurde j e w e i l s unmittelbar vor 
Beginn präklinischer Reanimationsmaßnahmen durch den Notarzt, 
die zweite (2) b e i Klinikaufnahme bzw. im F a l l e e r f o l g l o s e r Be-
mühungen nach Abbruch der Reanimation abgenommen. Im Vergleich 
dazu die Werte b e i 50 Patienten eines n i c h t s e l e k t i o n i e r t e n i n -
t e r n i s t i s c h e n stationären K o n t r o l l k o l l e k t i v s (REF.) 
i s t problematisch. So kann beispielsweise der enorme Anstieg 
der Adrenalinspiegel im Plasma beim akuten Myokardinfarkt auf 
das ca. 20fache {4) zunächst a l s eine normale Reaktion g e l t e n ; 
andererseits l e h r t die k l i n i s c h e Erfahrung, daß bestimmte, hä-
modynamisch d e f i n i e r t e Infarktgruppen e r f o l g r e i c h mit Katechol-
aminen, andere dagegen mit Betablockade bzw. Sympathikolyse zu 
behandeln sind. Die wesentliche Frage, die l e t z t l i c h nur im 
k l i n i s c h e n Versuch beantwortet werden kann, l a u t e t offenbar 
n i c h t , ob die endokrin-metabolischen Veränderungen einem S o l l -
wert entsprechen, sondern vielmehr, wann sie schlecht für das 
Überleben des Schockgeschehens bzw. der auslösenden Krankheit 
sind. 
F o l g e r i c h t i g s o l l jede endokrin-metabolische Therapie vor a l -
lem den Circulus v i t i o s u s zwischen Schock und endokrinen Reak-
tio n e n (summative S t o f f Wechseldekompensation nach BUCHBORN (2)) 
durchbrechen (Abb. 5). Sie kann ferner g e l e g e n t l i c h die patho-
genetische Wirkung der Schockursache günstig beeinflussen (Bei-
s p i e l : G l u k o k o r t i k o i d t h e r a p i e des anaphylaktischen Schocks) und 
manchmal die Schockursache selbst bekämpfen ( B e i s p i e l : K o r t i -
s o l t h e r a p i e der Addison-Krise). 
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Abb. 5. Ansatzpunkte der endokrin-metabolischen Therapie im 
Schockgeschehen (Aus 26) 
Im folgenden werden einige endokrin-metabolische Perspektiven 
b e i der Therapie des Schocks und sogenannten Postaggressions-
s t o f f wechseis ohne Anspruch auf Vollständigkeit aufgezeigt. 
3.1 Somatostatin 
Das heute a l s synthetisches Präparat verfügbare Oligopeptid 
Somatostatin hat eine V i e l f a l t endokriner, neurokriner und pa-
r a k r i n e r Wirkungen, die unter anderem i n der zumindest phar-
makologischen Hemmung der Ausschüttung der g a s t r o i n t e s t i n a l e n 
Hormone Gastrin, Sekretin, I n s u l i n , Glukagon sowie der Magen-
s a f t - , HCl- und Pankreassekretion bestehen. Beweise für d i e 
Wirksamkeit von Somatostatin b e i akuter P a n k r e a t i t i s und b l u -
tendem Ulkus l i e g e n vor. Dagegen stehen k l i n i s c h e Bestä-
tigungen des günstigen Effektes i n der Phase des v o l l e n t w i c k e l -
ten Schocksyndroms, Insbesondere auf die Organläsionen und auf 
die Schockletalität, noch aus. Immerhin wurde jedoch eine so-
genannte z y t o p r o t e k t i v e Somatostatinwirkung b e i einer Reihe 
experimenteller Schockmodeile nachgewiesen (3_1_) . 
3.2 A n t i d i u r e t i s c h e s Hormon 
Eine V i e l z a h l nicht-osmotischer Reize b e i verschiedenen "Streß-
reaktionen" einschließlich des eingetretenen Schocks führt un-
abhängig von einer Abnahme des Gesamtkörperwassers a l s physio-
logischem Reiz zu einer frühen ADH-Ausschüttung ( j _ , 28) . Mög-
licherweise kommt der Höhe des ADH-Spiegels beim Myokardin-
f a r k t m i t kardiogenem Schock prognostische Bedeutung zu ( 8 ) . 
Therapeutisch w i r d das ADH-Derivat Trigiycyl-Lysin-Vasopressin 
a l s Zusatztherapie b e i akuter ösophagusvarizenblutung empfoh-
len (12) . 
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3.3 Naloxon 
I n Zusammenhang m i t der streß- und schockbedingten ACTH-Aus-
schüttung werden andere Peptide aus der ACTH-Lipotropin-Familie 
vermehrt s e z e r n i e r t , unter anderem die Endorphine (6^ ) , die über 
die S t i m u l a t i o n von Opioidrezeptoren eine hypotensive Wirkung 
e n t f a l t e n . Auf diesen Überlegungen b a s i e r t der therapeutische 
Einsatz des Opiatantagonisten Naloxon beim Schock. Die bishe-
r i g e n Ergebnisse sind a l l e r d i n g s widersprüchlich {5, J_9) • 
V i e l l e i c h t könnte sich i n diesem Zusammenhang auch eine erwei-
t e r t e r a t i o n a l e Basis für den Einsatz von Kortikoiden beson-
ders im septischen Schock ergeben, da diese die ACTH- und Endor-
ph i n s e k r e t i o n zu supprimieren vermögen. 
3.4 Schilddrüsenhormone 
Bei zahlreichen unspezifischen schweren Erkrankungen, unter an-
derem auch beim p r o t r a h i e r t e n Schock, kommt es zu einer Ände-
rung des Thyroxinstoffwechseis mit 'verminderter Bildung von 
T r i j o d t h y r o n i n und vermehrter Entstehung des metabolisch i n e r -
ten sogenannten Reverse T3 (= rT3> . Pathophysiologische Aussa-
gen zur Bedeutung des "Niedrig T3-Syndroms" (3_2) sind nur mit 
Einschränkung möglich, da 
1 . b e i der I n t e r p r e t a t i o n der Hormonanalytik n i c h t die Normal-
bereiche Gesunder, sondern die Referenzbereiche einer nor-
malen Reaktion auf die schwere Krankheit bzw. den Schock zu-
grunde gelegt werden müssen und 
2. d i e zum Hypothyreosenachweis wichtige Verminderung der TSH-
Spiegel sowohl durch K o r t i k o i d e a l s auch durch weitere Me-
dikamente, besonders Dopamin { ! ) , bedingt sein könnte. 
Die aufgrund von TSH-Messungen mit H i l f e s e n s i t i v e r Radioim-
munoassays erwogene Annahme einer hypothalamisch-hypophysären 
Hypothyreose b e i einer d e r a r t i g e n Hormonkonstellation (3_3) be-
darf s i c h e r l i c h der Bestätigung durch k l i n i s c h e Studien an 
Schockpatienten. Beweise für den Nutzen einer therapeutischen 
Anwendung von Schilddrüsenhormonen b e i verschiedenen Schockfor-
men und beim Postaggressionsstoffwechsel (j_6, 21) stehen noch 
aus. 
3.5 Glukose-Insulin-Kalium 
Die bisher genannten therapeutischen Ansätze mit Somatostatin, 
Naloxon und Schilddrüsenhormonen beim Postaggressionsstoffwech-
se l bzw. beim v o l l ausgebildeten Schock u n t e r s c h i e d l i c h e r Ätio-
l o g i e sind überwiegend noch experimentell; dagegen l i e g t über 
die Behandlung mit Glukose-Insulin-Kalium eine Reihe pathophy-
s i o l o g i s t begründeter k l i n i s c h e r Untersuchungen vor. 
Bet r a c h t e t man das Schema mit den endokrin-metabolischen Reak-
tio n e n i n den einzelnen Schockphasen (Abb. 3 ) , so führt die 
drastisch e Erhöhung der Katecholamin-, K o r t i s o l - und Glukagon-
s e k r e t i o n zusammen m i t einer inadäquat niedrigen Insulinaus-
schüttung zu einer Glukoseverwertungsstörung, der sogenannten 
Streßhyperglykämie. Der erhebliche Anstieg der f r e i e n Fettsäu-
ren i s t insbesondere b e i kardiogenen Schockformen, aber auch 
beim akuten Myokardinfarkt ohne SchockSymptomatik von Bedeutung: 
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Abb. 6. Durchbrechen eines kardiogenen Schocks b e i akutem Myo-
k a r d i n f a r k t (AMI) durch hochdosierte Insulingabe 
Die Akkumulation im ischämischen Myokard w i r d sowohl für l e -
bensbedrohliche RhythmusStörungen a l s auch für ein F o r t s c h r e i -
ten des myokardialen Zelluntergangs v e r a n t w o r t l i c h gemacht (1_3) . 
Die kombinierte Behandlung m i t Glukose, I n s u l i n und Kalium s o l l 
nun diesen schädlichen Insulinantagonismus durchbrechen. Sie 
kommt f o l g e r i c h t i g sowohl beim manifesten kardiogenen Schock 
a l s auch beim hämodynamisch (noch) s t a b i l e n akuten Myokardin-
f a r k t im Sinne der "Substrattherapie" (J_8) zum Einsatz. Folgen-
de E f f e k t e konnten unter GIK nachgewiesen werden: eine p o s i t i v 
inotrope Wirkung m i t Verbesserung der linksventrikulären Funk-
t i o n *(J[5) , ein Absinken des Spiegels der f r e i e n Fettsäuren (14) 
und eine Abnahme lebensbedrohlicher RhythmusStörungen (22) . 
E i n d r u c k s v o l l i s t die p o s i t i v inotrope Wirkung pharmakologi-
scher Insulindosen, wie sie von HAIDER e t a l . (1_0) b e i Patien-
ten nach aortokoronarer Bypass-Operation demonstriert wurde. 
Abb. 6 z e i g t a l s weiteres kasuistisches B e i s p i e l den Verlauf 
eines kardiogenen Schocks b e i akutem Myokardinfarkt, der e r s t 
durch hochdosierte Insulingabe zu durchbrechen war. 
Die therapeutische I n f u s i o n von Glukose-Insulin-Kalium i n s t a r -
r e r Dosierung b e i akutem Myokardinfarkt i s t aufgrund der n i c h t 
vorhersagbaren I n s u l i n e m p f i n d l i c h k e i t m i t dem Risiko schwerer 
Hyper- und Hypoglykämien b e l a s t e t , so daß w i r uns auch h i e r der 
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Abb. 7. Therapie m it Glukose-Insulin-Kalium (GIK) b e i zwei Pa-
t i e n t e n mit akutem Myokardinfarkt (AMI) unter Einsatz eines 
g l u k o s e k o n t r o l l i e r t e n Insulin-Infusionssystems (GCIIS). Aufge-
tragen sind Blutzuckerverlauf (BG), i n f u n d i e r t e I n s u l i n r a t e (IR) 
und i n f u n d i e r t e Dextroserate (DR) während des 24stündigen The-
rapiezeitraums. S t a n d a r d i s i e r t e GIK-Gabe (430 g Glukose, 166 E 
I n s u l i n , 133 mmol KCl/1; I n f u s i o n s r a t e 0,9 ml/kg/h). Zusätzli-
che Feedback-gesteuerte I n s u l i n - und/oder Dextroseinfusion ge-
mäß der i n d i v i d u e l l e n I n s u l i n e m p f i n d l i c h k e i t (Aus 17) 
V o r t e i l e des künstlichen endokrinen Pankreas bedienen (V7) . Die-
ses Vorgehen e r l a u b t über eine zusätzliche rückgekoppelte I n -
s u l i n - bzw. Dextrosegabe die Steuerung der Therapie nach der 
i n d i v i d u e l l e n Insulinsensitivität. Wie u n t e r s c h i e d l i c h ausge-
prägt der Insulinantagonismus sein kann, z e i g t die Abb. 7. 
Während im oberen B e i s p i e l s elbst die z e i t w e i l i g e zusätzliche 
Gabe von 60 E I n s u l i n / h eine mäßige Hyperglykämie um 200 mg/dl 
n i c h t verhindern konnte, war im anderen F a l l immer wieder eine 
rückgekoppelte Dextrosegabe e r f o r d e r l i c h , um Hypoglykämien zu 
vermeiden. 
Unter GCIIS-gesteuerter GIK-Therapie g e l i n g t innerhalb der er-
sten 6 h eine anhaltende Senkung des Spiegels der f r e i e n F e t t -
säuren unter d ie Arrhythmieschwelle, die mit 1 200 ^imol/1 ange-
geben w i r d (Abb. 8 ) . 
Die Beantwortung der Frage, ob sich eine Therapie m it Glukose-
Insulin-Kalium im Gesamtbehandlungskonzept des akuten Myokard-
i n f a r k t e s w i r d e t a b l i e r e n können, muß zur Z e i t o f f e n bleiben. 
Zum Beweis i h r e r Wirksamkeit sind unseres Erachtens neben hämo-
Abb. 8. Verhalten der f r e i e n Fettsäuren (FFA) unter Feedback-
gesteuerter GIK-Therapie b e i zehn Patienten mit akutem Myokard-
i n f a r k t (GIK) sowie b e i sieben I n f a r k t p a t i e n t e n (Kontrolle) 
ohne GIK-Therapie 
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dynamischen Studien s e n s i t i v e Stoffwechseluntersuchungen im 
Systemkreislauf und im koronarvenösen B l u t e r f o r d e r l i c h . Der 
Frage des Zusammenhanges zwischen erhöhten Fettsäurespiegeln, 
I n i t i i e r u n g maligner RhythmusStörungen und deren t h e r a p e u t i -
scher Beeinflussung durch GIK-Therapie s o l l t e durch Verlaufs-
beobachtung sogenannter Spätpotentiale (2Y) erneut nachgegan-
gen werden. 
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